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Rezumat
Semnificaţia clinică a translocării bacteriene la bolnavii chirurgicali rămân nedefinite şi se asociază cu creşterea incidenţei complicaţiilor 
postoperatorii. Răspunsul sistemic inflamator, sepsisul latent, sindromul de insuficienţă poliorganică rămân cauzele majore ale morbidităţii 
şi mortalităţii pacienţilor chirurgicali. În acest articol se pune în revistă şi se evidenţiază importanţa translocării bacteriene ca fenomen 
fiziologic important în evoluţia sindromului insuficienţei intestinale şi complicaţiilor postoperatorii la bolnavii chirurgicali.
Summary 
The clinical significance of bacterial translocation in surgical patients remains unclear and is associated with an increased incidence of 
postoperative complications. Systemic inflammatory response, delayed sepsis, multiorgan failure syndrome remain major causes of 
morbidity and mortality on surgical patients. This article reviews the evidence that bacterial translocation is a physiological important 
phenomenon in evolution of the intestinal insufficiency syndrome and postoperative complications in surgical patients.
Reieşind din multiplicitatea mecanismelor de deteriorare 
a barierei intestinale la bolnavul supus trtatamentului chirur-
gical (ischemie, supraproducere de substanţe vasoactive cu 
tulburări microcirculatorii, citokynemie, endotoxină, stres 
anestezico-chirurgical etc.) e firesc faptul, că cercetările cli-
nico-experimentale în domeniul patofiziologiei sindomului 
insuficienţei intestinale (SII) s-au axat şi asupra fenomenului 
de translocare bacteriană, noţiune propusă în a.1979 de către 
R. Berg şi A. Garlington [1]. 
Este cunoscut faptul că tractul gastrointestinal conţine o 
varietate enormă a bacteriilor aerobice şi anaerobice, inter-
acţiunea cărora formează un ecosistem complex, iar fiecare 
compartiment gastrointestinal se caracterizează prin floră 
microbiană individuală şi mecanisme defensive proprii, ce 
previn pătrunderea agentului microbian în hemocirculaţia 
sistemică. 
Majoritatea bacteriilor sunt distruse de conţinutul gastric, 
concentraţia cărora rareori depăşeşte 103 cfu/ml în stomac şi 
jejun, fiind predominantă flora gram-pozitivă, pe când în ile-
um distal există deja o superioritate a florei gram-negative, iar 
distal de sfincterul ileocecal se atestă o creştere semnificativă 
a concentraţiei bacteriene (1012 cfu/ml) cu o prevalenţă net 
superioară a florei anaerobice. Totodată, în tractul gastrointesti-
nal există o „microclimă”, iar denaturarea ei prin diverşi factori 
induce o modificare a spectrului bacterian. Spre exemplu, 
bacteriile facultative, ce consumă oxigen asigură în acest mod 
un mediu favorabil pentru vitalitatea florei obligat-anaerobe, 
iar antibioticoterapia iraţională conduce spre o perturbare 
a microecologiei intestinale şi, în particular, spre o creştere 
semnificativă a concentraţiei Escherichia coli. 
Actualmente translocarea bacteriană (TB) e definită 
gnosiologic drept pasajul microflorei intestinale prin lamina 
intestinală propria în nodurile limfatice mesenterice, urmată 
de migraţiune pe căile limfatice în spaţiile extraintestinale 
sterile (cavitatea peritoneală, cavitatea pleurală, hemocirculaţie 
sistemică) [2, 3]. 
Acest termen se aplică frecvent şi în cazul traversării 
barierei intestinale de particolele macromoleculare (endoto-
xină, peptidoglicane) pe fondal de permeabilitate intestinală 
crescută, totodată, terminologia de translocare bacteriană 
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fiind delimitată cu cea de translocare a lipoplisaharidelor (P. 
Van Leeuwen, 1994 [4]; P. Sedman, 1994 [5]; U. Schoeffel, 
2000 [6]). 
La ora actuală semnificaţia clinică a translocării bacteriene 
în evoluţia insuficienţei intestinale postoperatorii la bolnavul 
chirurgical rămâne a fi nedefinită, fiind unanim recunoscut 
rolul ei în instalarea răspunsului sistemic inflamator, com-
plicaţiilor septice postoperatorii sau a insuficienţei organice 
multiple [7, 8, 9]. 
J. MacFie şi coaut. (1997) [10], analizând o serie de 448 
pacienţi cu diverse patologii supuşi tratamentului chirurgical 
prin abord laparotomic, consemnau o incidenţă a translocării 
bacteriene de 15,4 la sută cazuri. Autorii au constatat că în cazul 
TB complicaţiile septice au evoluat la 41% bolnavi, pe când 
la pacienţii cu culturi microbiene negative complicaţiile date 
au fost remarcate doar în 14% observaţii, diferenţă statisitic 
semnificativă (P<0.001). În acelaşi timp drept factori de risc 
ai translocării bacteriene sunt menţionaţi vârsta înaintată (>70 
ani), statutul imunitar compromis, intervenţiile chirurgicale 
efectuate regim de urgenţă. Astfel, acelaşi grup de autori ulterior 
(2006) într-o analiză multivariată pe un lot de 927 pacienţi chi-
rurgicali, consemnau o rată de 25,4% a translocării bacteriene 
în cadrul intervenţiilor urgente, comparativ cu 11,2% în cele 
elective [11]. 
În alte studii se consemna o incidenţă contradictorie a 
translocării bacteriene la bolnavul chirurgical, identificată 
bacteriologic în nodulile limfatice examinate, cu limite de la 
4% până la 25,7% şi o rată medie de 15 la sută cazuri [12, 13]. 
În special, se indică o frecvenţă înaltă a TB la bolnavii supuşi 
intervenţiilor colorectale, constatându-se, că manipulaţiile 
asupra colonului conduc spre o creştere semnificativă a ei, 
ajungând chiar şi la valoarea de 79,6% (B. Reddy, 2006 [14]); 
A. Turler, 2007 [15]), concluziile studiilor clinice date fiind 
confirmate şi de rezultatele cercetărilor experimentale ante-
cedente [16, 17]. 
Totuşi, e necesar de a menţiona că datele obţinute în cadrul 
investigaţiilor experimentale nu pot fi extinse metodologic pe 
deplin şi asupra celor clinice, ţinând cont atât de diferenţa mi-
crobiotei umane şi a animalelor experimentale, cât şi reieşind 
din faptul, că modelul experimental presupune anumite condiţii 
controlabile (agent microbian indus, absenţa unor restricţii de 
prelevare a nodulilor limfatici indiferent de sediul lor), astfel 
la animalele studiate în experienţă translocarea bacteriană 
depăşind 90 la sută cazuri [18].
Inconsitenţa datelor obţinute poate fi explicată fie prin lotul 
diferit de bolnavi incluşi în studiu (intervenţii realizate progra-
mat sau de urgenţă), fie de substratul de obţinere a culturilor 
bacteriene – noduli limfatici mesenterici cu/fără studiu bac-
teriologic al sângelui portal, aplicarea (da/nu) a microscopiei 
electronice în examinarea materialului extras. 
Totodată, marea majoritate a studiilor indică că nodulii 
limfatici mesenterici reprezintă un substrat sigur de monitori-
zare a translocaţiei bacteriene [19, 20]. Un alt aspect discuţional, 
şi după părerea noastră absolut logic, reprezintă limitarea etică 
a posibilităţilor de a preleva un număr suficient de noduli 
mesenterici spre examinare bacteriologică cu asiguraea unor 
condiţii adecvate de sterilitate în cadrul laparotomiilor, cât şi 
localizarea topică a nodulilor, de regulă, fiind extraşi ganglionii 
mesenterici ai unghiului ileo-cecal (P. Sedman, 1994 [5]; F. 
Hernandez Oliveros, 2004 [21]). 
Şi totuşi, în pofida mai multors semne de întrebare, progre-
sele realizate recent în domeniul microbiologiei moleculare au 
deschis noi orizonturi în identificarea translocării bacteriene 
prin metode nonintervenţionale. Astfel, izolarea consecutivă a 
fragmentelor ADN ale bacteriilor enterale în sângele periferic 
sau alte fluide organice poate servi drept confirmare obiectivă a 
TB, metodă ce nu necesită aplicarea unor procedee chirurgicale 
invazive, fapt ce permite o impulsionare esenţială a cercetărilor 
în domeniul dat [22, 23]. 
Cu toate acestea nu putem nega faptul, că actualmente 
acest mod de diagnosticare a translocării bacteriene rămâne a 
fi sofisticat, fiind disponibil doar în clinice înalt specializate, 
deoarece necesită, pe lângă un echipament sofisticat şi costisi-
tor, prezenţa unor specialişti-geneticieni versaţi în domeniul 
microbiologiei moleculare.
Din punct de vedere al evoluţiei insuficienţei intestinale 
postoperatorii se indică, că translocarea bacteriană, de rând cu 
endotoxina provoacă o disfunţie a complexelor neuronale mi-
gratorii şi induce o perturbare a motilicităţii tractului intestinal 
(V. Nieuwenhuijs, 2000 [24]; S. Balzan, 2007 [25]). La rândul 
său, inhibiţia activităţii intestinale motorii determină fenome-
nul de „colonizare” cu sporirea esenţială a florei microbiene şi 
produselor ei metabolice în intestinul subţire, în rezultat evo-
luând o deteriorare repetată a barieirei intestinale prin defect 
morfo-funcţional al enterocitelor (mai ales în cazul deficienţei 
factorilor de apărare ai mucoasei în perioada preoperatorie) şi 
respectiv instituirea unor condiţii prielnice pentru translocarea 
bacteriană „secundă”. 
În acelaşi timp, ca reacţie compensator-adapativă survine 
iniţierea unui răspuns inflamator funcţional local relevant, 
drept altă tintă de acţiune în cadrul translocării bacteriene fiind 
lamina musculară intestinală. Această cascadă proinflamatorie 
include activarea macrofagilor-rezidenţi ai stratului muscular 
intestinal cu extravazarea ulterioară a leucocitelor plasmati-
ce. Stimularea acestor populaţii celulare imunocompetente 
determină eliberarea substanţelor cinetice vasoactive, cum 
ar fi oxidul nitric sau prostaglandinele, ce mediază tulburări 
microcirulatorii şi produc disfuncţia musculaturii netede cu 
progresarea inflamaţiei ei, inhibiţia reflexelor sistemului nervos 
simpatic cu agravarea ileulusului postoperator [26, 27, 28]. 
În plus, din punct de vedere a patofiziologiei SII, evoluţia 
fenomenului dat e importantă şi în contextul sensibilităţii en-
doteliului intestinal către hipoxemie şi deficienţa substanţelor 
nutritive, menţinerea structurii epiteliale normale şi a funcţiilor 
ei fiind la rândul lor factorul hotărâtor în prevenirea străbaterii 
transcelulare sau paracelulare a moleculelor largi sau a agen-
tului microbian (L.-A. Ding, 2003 [29]). 
În acest sens mai multe studii clinico-experimentale s-au 
axat asupra factorilor predisponibili ai translocării bacteriene, 
având drept scop elaborarea unor măsuri de profilaxie sau re-
ducere a ei la bolnavul operat [30, 31]. Astfel, este confirmată 
amplificarea TB în cadrul patologiilor chirurgicale ale zonei 
hepatobiliopancreatice complicate cu icter mecanic, cât şi în 
cazul ocluziei intestinale joase (D. Kordzaya, 2000 [32]; B. 
Reddy, 2006 [14]). 
În general se consideră că icterul mecanic reprezintă o 
condiţie de pronostic importantă şi practic caracteristică TB, 
bila sau sărurile biliare eliminate având un rol protectiv asupra 
mucoasei intestinale [33]. 
J. Ding şi coaut. (1993), într-un studiu experimental, au 
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consemnat că TB a evoluat la animalele cărora li s-a ligaturat 
calea biliară principală, pe când în lotul comparativ cu admi-
nistrarea per os a bilei sau a acizilor biliari acest fenomen nu s-a 
remarcat [34]. În acelaşi context alţi autori indică că expoziţia 
biliară a bacteriilor enterale diminuează invazivitatea lor, iar 
absenţa bilei în lumenul intestinului subţire se asociază cu o 
creştere cantitativă esenţială a microflorei, urmată de distur-
banţa funcţională a complexelor motorii migratorii ale tractului 
gastrointestinal [24, 35]. 
Ulterior concluziile date au fost argumentate in vitro prin 
faptul că icterul mecanic reduce funcţionalitatea sistemului 
reticuloendotelial cu insuficienţa activării celulelor Kupffer şi 
a macrofagilor, fisionarea desmosomelor cu formarea spaţiilor 
laterale între enterocite şi deteriorarea permeabilităţii intesti-
nale în cazul decompresiei biliare constatându-se o reversiune 
a acestor procese [36, 37, 38]. 
Se pune tot mai frecvent în evidenţă şi relaţia translocării 
bacteriene cu  declanşarea complicaţiilor pancreatitei acute 
postoperatorii [39, 40], progresarea căreea determină o lezare 
sinergistică a barierei intestinale cu creşterea permeabilităţii, 
fiind favorizată penetrarea agenţilor microbieni şi endotoxinei 
în hemocirculaţia centrală cu evoluţia sindromului de răspuns 
inflamator sistemic sau a insuficienţei multiple de organe [41, 
42]. 
Conform literaturii de specialitate, un alt factor favorizant 
TB şi evoluţiei SII este determinat de absenţa nutriţiei enterale, 
cea parenterală conducănd spre sporirea proceselor de apoptoză 
a enterocitelor, atrofia mucoasei intestinale şi creşterea per-
meabilităţii ei (D. Alpers, 2002 [43]). D. Heyland, 2005 [44]). 
Totodată, nu se determină o conexiune strictă între reducerea 
translocării bacteriene cu instituirea tratamentului enteral, 
unii autori negând rolul nutriţiei parenterale în perturbările 
arhitectonice ale mucoasei intestinale ca factor predisponibil 
al TB [45]. Concomitent, ca elemente patofiziologice, ce pot 
înlesni TB, sunt menţionate malnutriţia şi stările imunologice 
compromise, mai ales la pacienţii cu procese neoplastice ale 
tractului gastrointestinal [46, 47].
Reieşind din rolul fenomenului de translocare a bacteriilor 
şi metaboliţilor lor de către H. Ravin şi coaut. [48] a fost pro-
pusă concepţia endotoxemiei sistemice drept cauză generală 
a patologiilor umane, în literatura vestică ipoteza dată fiind 
postulată de M. I. Iakovlev [49]. 
În conformitate cu concepţiile contemporane etiopatoge-
netice, ce vizează efectele şi mecanismele de acţiune ale TB şi a 
endotoxinei în evoluarea sindromului de insuficenţă intestinală, 
actualmente sunt distinse două faze consecutive [50, 51, 52, 
53]: I) faza de agresiune endotoxică şi II) faza postagresiune 
endotoxică. 
Prima fază se desfăşoară la inţierea afecţiunii chirurgicale 
şi se caracterizează prin intoxicare endogenă, cu tulburări 
funcţionale ale tractului gastrointestinal, în cazul endotoxine-
miei pronunţate manifestându-se şi prin perturbarea funcţiilor 
sistemelor vitale (insuficienţă cardiorespiratorie, hepatică, 
renală), conducând chiar şi la insuficienţă poliorganică. Faza 
postagresiune endotoxică evoluează postoperator precoce, 
după efectuarea intervenţiei chirurgicale, şi poate decurge pe 
fondalul restabilirii treptate a motilicităţii intestinale cu semne 
clinice subiective şi obiective de ameliorare a stării generale a 
pacinetului, în acelaşi timp păstrându-se intoxicarea endogenă, 
disbioza intestinală, depresia sistemului reticuloendotelial. 
În literatura de specialitate disponibilă nu am atestat o 
clasificare clinică cu descrierea completă a simptomatolo-
giei SII, ce ar fi unanim recunoscută. Din punct de vedere 
a stadialităţii şi evoluţiei clinice a sindromului insuficienţei 
intestinale în cadrul afecţiunilor chirurgicale mai frecvent se 
aplică clasificarea propusă de T. S. Popova şi coaut. (1991) [54], 
cu specificare a trei stadii consecutive, şi anume: I) inhibiţia 
motilicităţii fără perturbarea funcţiei de digestie şi resorbţie; II) 
tulburări severe ale absorbţiei lichidelor, gazelor, dilataţia intes-
tinală cu congestie venoasă, multiplicarea florei cu colonizarea 
segmentelor proximale; III) deteriorarea microcirculatorie cu 
edem pronunţat a peretelui intestinal, translocarea bacteriilor 
şi toxinelor în limfă, patul sanghuin, cavitatea peritoneală, 
exprimarea perturbărilor metabolice.
Sumarizând datele literaturii de specialitate putem conchi-
de, că actualmente importanţa etiopatogenetică şi semnificaţia 
clinică a translocării bacteriene în evoluţia sindromului de in-
suficienţă intestinală şi complicaţiile postoperatorii la bolnavul 
chirurgical, cât şi factorii predisponibili acestui fenomen nece-
sită investigaţii ulterioare, iar datele realizate de diferiţi autori 
sunt adesea contradictorii. În acest sens cercetările în domeniul 
dat pot permite elucidarea unor aspecte patofiziologice ale SII, 
în final având drept scop ameliorarea rezultatelor tratamentului 
medico-chirurgical. Astfel analiza revistei literaturii, evoluate 
prin prizma caracterului potenţial sever al insuficienţei in-
testinale indică asupra necesităţii profilaxiei unor complicaţii 
postoperatorii eventuale cu elaborarea unor concluzii şi măsuri 
unitare privind conduita diagnostico-curativă complexă.
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